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【要旨】　くも膜下出血（SAH）後の脳血管攣縮（VS）を生じた12例に対して塩酸パパペリン動脈注射療法
（IAP）を行い，神経放射線学，脳循環測定の面からその効果を判定した．　IAPにより全例血管撮影上のVSの
改善を認めたが，4例にはCT上の低吸収域（LDA）が出現し，　IAP無効と判定された．　LDA（＋）群はCT
上も神経学的にも重症例が多かった．脳血流量（CBF），脳血液量（CBV）の同時測定をSAH急性期，亜急
性期のIAP前，　IAP後の計3回施行した結果，　LDA（一）群では急性期から亜急性期にかけて常にCBFは
LDA（＋）群より有意に高く，LDA（＋）群ではCBFが低いにもかかわらずCBVはLDA（一）群と有意差は
なかった．LDA（一）群ではIAP後血管攣縮の改善と共にCBFは増大したが，　LDA（＋）群ではIAP後CBF
は低下した．以上よりSAH重症例では急性期より脳血管反応性が障害される症例が見られ，この様な症例に
はIAPは無効であると結論した．
はじめに
　従来，破裂脳動脈瘤によるくも膜下出血（以下
SAH）後の脳血管攣縮（以下VS）に対する治療は攣
縮の原因となる血腫の術中術後の除去洗浄1）などの予
防的手法や，Ca拮抗剤の投与2），　HHH　therapy3）等が主
に行われて来た．これらの方法で対処出来ないVSに
対して経皮血管拡張術（以下PTA）4），塩酸パパペリン
の動脈注射療法（以下IAP）5）・6）等が行われているが，
適用症例の選択，治療時期の決定等解明すべきいくつ
かの間題を有している．虚血性神経損傷とその治療効
果を論ずる場合，脳循環の定量は必須であるが，IAP
前後の脳循環状態に関して定量的な検討を行った報
告は少ない．Ring　type　gamma　camera　type　single
photon　emission　computed　tomography（以下SPECT）
を用いれば体内からの排出の早い拡散性tracerによる
脳血流量（以下CBF）測定が可能であり7），ほとんど
同時にenergy　subtructionをすることなく99mTc標識
赤血球による脳血液量（以下CBV）測定8）も可能と
なる．著者らはこの方法を用いてIAP前後の脳循環定
量を行い適応症例の選択と効果判定に関して若干の
知見を得たので報告する．
研究対象及び方法
　1．対象
　1996年5月より同12月末までの間に，発症後24時
間以内に搬送されたSAHは41例で，この内，48時間
以内に根治手術が行われたのは28例であった．28例
中第5病日以降に新しい神経症状を示し，症候性血管
攣縮と診断されるかあるいは経頭蓋超音波ドブラ
（以下TCD）による中大脳動脈の平均血流速度（以下
MFV）が120　cm／s㏄以上又は一日の増加率が30　cm／
s㏄以上である場合，あるいは術後6～7日目に施行し
た脳血管撮影で2名の脳神経外科認定医がKasse16）の
分類でmoderate以上のVSを来していると判定した
症例で，CT上の低吸収域が出現していない12例を
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IAPの対象とした．
　2．方法
　1）SAH重症度分類
　神経学的重症度分類はHunt＆Kosnick　Grading9）
を用い，CT重症度はFisherlo）に従った．
　2）治療方針
　全例48時間以内にネッククリッピングを施行し，
クリッピングに併用して血腫除去とウロキナーゼに
よる持続脳槽洗浄を行い，術直後より中心静脈圧（以
下CVP）又は平均右房圧（以下RAP）10－15　cm　H，O，
平均動脈圧100－120mmHg，ヘマトクリット36－40％
を目標としたhyper　dynamic　therapyを併用した．
　3）モニタリング
　根治手術を行った28例全例について，8時間毎の水
分出納チェック，末梢動脈ラインによる血液ガス分析
と動脈圧測定，CVP，またはスワンガンツカテーテル
によるRAP，　TCDによる中大脳動脈MFVのモニタ
リングを行った．
　4）血管撮影
　原則として救急搬送後SAHと診断された場合は直
ちに脳血管撮影を行い出血源の破裂脳動脈瘤を同定
した．またクリッピングの確認とVSの診断の目的で
全例に術後6－7日目に血管撮影を行った．VSの程度
は血管撮影所見から両側の内頚動脈，中大脳動脈，前
大脳動脈，後弓脳動脈，及び脳底動脈についてKasse16）
の分類に従って判定した．
　5）　IM
　血管撮影上Kasse16）の分類でmoderate以上のVS
を来している血管の攣縮部位直前までマイクロカ
テーテルを誘導し，塩酸パパペリン80mgを生理食塩
水でO．4％に希釈し，20分かけて動脈注射した．血管撮
影上血管拡張が得られるまでこれを繰り返した．最大
使用量は400mgまでとした．
　6）効果の判定，転帰の訓価
　IAPの効果は血管撮影上の変化を2名の脳神経外
科認定医がKasse16）の分類に従って判定した．慢性期
のCTで術直後に見られなかったlow　density　area
（以下LDA）が認められた例はVSによる脳梗塞巣出
現と判定した．転帰はGlasgow　outcome　scale（以下
GOS）に従った．
　7）CB：F／CBVの定量
　CBF（正常値49．2±7．O　ml／100　g／min）の測定は
133Xenon　gas（以下Xe）吸入法により行った．　SPECT
装置はSETO70（Shimadzu），コリメーターは高感度用
（半値幅10mmFWH）を使用した．0－M　line＋40－50
mmに相当するスライスで左右のfrontal，　temporal，
occipitalの3ヶ所に16　pixelsのregion　of　interest（以
下ROI）を設定し，　Kanno＆Lassen法11）により各々
のregional　cerebral　blood且ow（r－CBF）を測定し，全
脳平均mean　CBF（以下m－CBF）と半球平均mean
hemispheric　CBF（以下m－HCBF）を計算した．
　CBV（正常値4．3±1．7　ml／100　g）測定は最初テクネ
ピロリン酸2m1を静脈注射し続いて30分後に
99mTcO415mCiを急速静注し10分後にscanを行い
dataを処理，同時に反対側肘静脈から5mlを採血し
ヘマトクリットを測定した．全血，血漿，赤血球各0．5
mlを分離して線量を計測してSPECTのfunctional
imageからCBFと同一のROIを設定し，　Kuhlら12）の
計算式からr－CBVを算出しCBFの場合と同様にm－
CBVとm－HCBVを計算した．
　脳循環の測定は発症72時間以内の急性期とIAP施
行前後の計3回施行した．有意差検定はMann－
Whitney　testまたはWilcoxon　signed－ranks　testを用い，
危険率5％未満を有意差ありとした．
結 果
　1．症例の臨床所見
　対象の12例は年齢が33歳半ら73歳まで分布し，
男性7例，女性5例（Table　l）．　Hunt＆Kosnik　grad－
ing9）による神経学的重症度では1が2例，　IIが3例，
IIIが5例，　IVが2例あった．また，　Fisher分類10）によ
るCT重症度ではType　lが2例，　Type　2が2例，　Type
3が8例あった．血管撮影所見では全例の脳動脈に何
らかのVSがみられたが，神経学的所見との対比から
無症候性VSは2例，症候性VSは10例と判定され
た．
　2．症例の転帰
　12例の転帰はgood　recovery　7例，　moderately　disa－
bled　3例，　severely　disabled　l例，　dead　l例であった．
12例をLDAの出現を見た（以下LDA（＋）群）4例
とLDA無し（以下LDA（一）群）の8例に分類する
と前者で重症例が多く見られた．（Table　l）
　3．　Angiographic　vasospasm
Angiographic　vasospasmは12例108血管中19血管
に認められた．LDA（＋）群ではsevereが多く又半数
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Table　1　Summary　of　12　cases．
Case　．．．．　H＆K　CT　Days　ofNo　age　grade　type　IAP
Vessel
ln　spasm
Infused　Angiographic
vesels　Pre　IAP
VS　（Kassel）　　　　　　LDA　OutcomePost　IAP
1
2
3
4
5
6
7
8
56
63
66
46
40
33
47
73
9　46
10　65
11　65
12　57
II
IV
II
III
II
I
I
III
IV
III
III
III
3
3
1
2
1
3
2
3
3
3
3
3
5
6
7
6
5
7
8
8
7
6
7
7
　lt．　MC，　AC
　　lt．　MC
　　lt．　AC
　　lt，　AC
lt．　IC，　MC，　AC
　　rt．　AC
lt．　MC，　AC
　　lt　MC
　　rt．　AC
　　lt．　MC
rt．　MC，　AC
　　lt．　AC
　　rt．　AC
　　lt．　MC
　lt．　IC
　lt　IC
　lt．　AC
　lt　AC
lt．　IC，　AC
　rt．　AC
lt　MC，　AC
　rt．　MC
　rt．　AC
　lt．　MC
rt．　MC，　AC
　lt．　AC
　rt．　AC
　lt．　MC
moderate
　severe
moderate
moderate
　severe
moderate
moderate
moderate
moderate
severe
moderate
severe
severe
severe
　mild
　mild
　mild
　mild
　mild
　mild
　mild
　mild
　mild
　mild
　mild
moderate
　mild
moderate
（一）
（一）
（一）
（一）
（一）
（一）
（一）
（一）
bil
bil
rt
lt
GR
GR
GR
GR
GR
GR
GR
MD
SD
MD
MD
D
が両側性のVSを認めた．（TabIe　l） Table　2
CBF
　4．IAPの効果
　IAPはday　5－8に14半球17血管に対して施行し，
全例Kasselの分類で1段階以上のVSの改善を認め
たが4例6半球にLDAの出現を認めた．（Table　l）
acute 　subacuteibefore　IAP）after　IAP
LDA（一）
kDA（＋）
48．4±7．0
R3．0±3．3
］＊ 鐙；］＊ 49．4±7．6
Q4．7±7．8
］＊
CBV
　5．IAP前後の循環状態の変化
　LDA（一），　LDA（＋）両群の全脳平均CBF，　CBVを
急性期，IAP前の亜急性期，　IAP後で比較すると
LDA（一）群では急性期CBF　48．4　ml／100　g／min，　CBV
6．4ml／100　g，亜急性期にはCBF　44．7　ml／100　g／minと
低下し，CBVも6．2　ml／100　gとやや低下した．　IAP後
CBFは49．4　ml／100　g／minと増加するがCBVはほと
んど変化しなかった．
　これに対してLDA（＋）群では急性期よりCBFは
33ml／100　g／minと著明に低下しており，　CBVも4．8
ml／100　gと低かった．亜急性期にはCBFは28．6　ml／
100g／minとさらに低下するが，　CBVは5．3　ml／100　g
と軽度上昇するだけでLDA（一）群より三値であっ
た．この群ではIAP後CBFは24．7　ml／100　g／minとさ
らに低下し，CBVは軽度増加した．　CBFは全ての測定
時期でLDA（一）群で有意に高かったが，　CBVには両
群間に有意な差は見られなかった．（Table　2）
6．半球毎の変動
IAPを施行した14半球の循環状態の変動を検討す
ると，急性期においてはLDA（一）8半球ではCBF正
acute 　subacuteibefore　IAP）after　IAP
LDA（一）
kDA（＋）
1：翻ず ：：1；1：げ ：：1圭1：1ゴ
＊：　P〈O．05
NS：　Not　Significant
Sequential　change　of　cerebral　circulatory　parameters　during　the
acute　stage，　before　and　after　IAP．
In　the　group　without　LDA，　the　acute　phase　CBF　was　48．4　and
CBV　was　6．4．　ln　the　subacute　phase，　CBF　decreased　to　44．7
and　CBV　decreased　slightly　to　6．2．　After　IAP，　CBF　increased
to　49．4　and　CBV　remained　almost　unchanged．　ln　the　group
with　LDA，　acute　phase　CBF　was　markedly　low　at　33　and　CBV
was　at　4．8，　lower　than　that　in　the　group　without　LDA．　ln　the
subacute　phase，　CBF　further　decreased　to　28．6　while　CBV　only
increased　slightly　to　5．3　which　was　lower　than　that　in　the　group
without　LDA．　After　IAP，　CBF　further　decreased　to　24．7　while
CBV　showed　a　slight　increase．　ln　the　group　without　LDA，
CBFs　were　always　higher　significantly　than　the　group　with
LDA，　while　there　were　no　significantly　differences　in　CBVs．
常，CBVは正常～増大の範囲にあったが，　LDA（＋）6
半球はCBF低下，　CBV正常の範囲にある例がほとん
どであった．亜急性期のIAP前には両亭亭CBFは低
下した．特にLDA（＋）群ではCBFと共にCBVも低
下した．IAP後ではLDA（一）群ではCBF，　CBV共に
（3）
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Fig．1　Changes　in　CBF　and　CBV　in　the　cerebral　hemispheres
　　　that　underwent　IAP．
　　　In　the　group　without　LDA　（8　cerebral　hemispheres），　the
　　　acute　phase　CBF　was　in　the　normal　range　and　CBV　was
　　　in　the　normal　to　high　area．　ln　the　group　with　LDA　（6
　　　hemispheres），　CBF　was　low　and　CBV　was　mostly　in　the
　　　normal　range．　The　subacute　phase　CBF　was　decreased
　　　in　both　groups．　Especially　in　the　group　with　LDA，
　　　CBV　increase　in　response　to　the　CBF　decrease　was
　　　minimal．　After　IAP，　CBF　and　CBV　both　increased　in
　　　the　group　without　LDA，　but　CBF　decreased　further　in
　　　the　group　with　LDA．
増大したが，LDA（＋）群では特にCBFが更に低下し
た．（Fig．1）
　比較の為にIAP非施行側の半球のCBF，　CBVの変
動を観察するとangiographic　vasospasmがmild以下
の半球においてもCBF，　CBVの変化は同様のパター
ンを示した．（Fig．2）
　半球毎の平均値の変動を比較すると，CBFは急性期
48。8±5．8m1／100　g／min，亜急性期42．4±11．4　ml／100　g／
min，　IAP後47．6±7．4　ml／100　g／minであったのに対し
LDA（＋）6半球ではそれぞれ32．5±5．8　ml／100　g／min，
29．7±5．4ml／100　g／min，25．5±75　ml／100　g／minであ
り両群問に有意差を認めた．また，LDA（一）群では
IAP施行前後のCBFに有意差を認めた（Fig．3a）．
CBVはLDA（一）8半球で6．2±0．　l　ml／100　g，6．3±1．5
ml／100　g，6．5±1．9　ml／100　gであったのに対し
LDA（＋）6半球では4．6±1．5　ml／100　g，5．1±0．6　ml／
100g，5．4±0．4　ml／100　gと変動のパターンは同様で
あったが，CBFの減少にもかかわらずLDA（＋）群で
はCBVは正常範囲内の変動を示した．（Fig．3b）
考 察
　種々の予防的手段を講じたのにも拘らず発生した
VSそのものに対する有効な治療法としてZubkov4）
はPTAを適用し，良好な結果を報告してきたが，　PTA
は末梢領域のVSにはballoon挿入が困難であった
り，血管破裂の危険性13）がある事などにより，すべて
の症例に適用するのは議論の分かれるところである．
　塩酸パパペリンはcyclic　nucleotide　phosphodieste－
raseの活性を阻害し，細胞内cyclic　AMPの増加，　ATP
産成の抑制，Caイオン流入の抑制などにより血管平
滑筋を弛緩させる．脳血管攣縮は血管の異常な収縮で
あるとの見解14）に基づいてVSに対して選択的に塩
酸パパペリンを動注する治療法が開発され，その有効
性が報告されている5）6）．一方塩酸パパペリンの薬理学
的特性からくる合併症により“not　a　completely　benign
procedure”との評価もあり15）16），その適応を正しく判
定する必要がある．また，本治療法を行っている国内
の主な施設における報告から塩酸パパペリン動注単
独の脳梗塞発生阻止効果は70％前後とする報告が多
い16）17）．30％程度の症例に梗塞巣が出現する原因とし
（4）
一　118　一 東京医科大学雑誌 第59巻第2号
acute
CBV（ml／lOOg）
12
11
10
9
8
7
6
5
4
3
2
1
0
　　　　　　　　nommal　　　　　　　　　「ange　 　　 　 　 　　　　 　　　　　　　ロ　　　　　　　　，49．2±7，0，　　　　　　　　1〈唖一「一→〉，。LDA（一）
●LDA（＋）　　　　　　　　　　1　　　　　　国
　　　　　　　　l　　　　　　　　　　　　　l
　　　　　　　　l　　　　　　　　　　　　　l
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コ　　　　　　　　1　　　　　9
　　　　　　　　1　　　　　　　　　　　　t　　　　　　　　　　　　　　　　くコ　　　　　　　O　　　　　l　　O　　　　　l　　　　　　　　　　　o一　一　甲　一　一　一　一　一　一　暫　■　一　一　●需　璽　ト　一　一　　一　一　？　一　冒　■　一　一　咽　一　一　　　　　　〇　　　r　　　　　　　　l
　　　　　　●　　　　■　　　　　　　　1
i i
i
一　　　　一　　　　　冒　　　　一　　　　一　　　　r
normal
range
4．3　±　1．7
O　10　20　30　40　50　60　70　80　9’n　　　　　　　　　　　　　　CBF（ml／100g／min）
after　IAP
CBV（ml／lOOg）
12
11
10
9
8
7
6
5
4
3
2
1
0
OLDA（う
e　LDA（＋）
　　　　　e層　　冒　　一　　一　　一　　一　　一　　一　　一　　一　　一　　冒　　旧　　一　　一　　薗　　ト　　一　　冒
　　e
　normal
　「angeコ　　　　　　　　　　　　　ロ149．2±7．0，
1＜9一一一う，
l　　　　　　　　　　　　l
l　　　　　　　　　　　　l
l　　　　　　　　　　　　　l
l　O　　　　　　I
I　　　　　　　　　　　　　l　　　　ol　 　　　　 ◎
l　　　　　　　　　　　　　I
l　　　　　　　　　　　　l
l　　o　　　　　国
l　　　　　　　　　　　　　I
一　一　？　一　一　『　一。「　■　旧　一
　　　　　　　．Oi　iV　1i
…一一一一…… `一「一…冒一
normal
range
4．3　±　1．7
O　10　20　30　40　50　60　70　80　90
CBF（ml／100g／min）
subacute　（before　IAP）
CBV（ml／lOOg）
12
11
10
9
8
7
6
5
4
3
2
1
0
：詔鵠
　　　　　●ロロロ　　ロロロ　ロロコドの　トひコ
　　　．　　　　b。
　normal
　「ange149．2±7．OI
l＜ト→ll　　　　　　　　　　　　　I
l　　　　　　　　　　　　I
l　　　　　　　　　　　　　■
I　　　　　　　　　　　　　l
I　　　　　　　　　　　　　「
l　　　　　　　　　　　　　I
l　　　　　　　　　　　　　I
ロ　　　　　　　　　　くコl　　　oP
i
t
一　　一　　学　　一　　一　　r　　一　　一　　咽　　一P　一
i
一　　　　　一　　　　　一　　　　一　　　　一　　　　＿
normal
range
4．3　±　1．7
O　10　20　30　40　50　6b　7”O　80　9’n　　　　　　　　　　　　　　CBF（ml／100g／min）
Fig．2　Changes　in　CBF　and　CBV　in　the　cerebral　hemispheres
　　　that　did　not　undergo　IAP．
　　　This　group　was　examined　for　comparison．　ln　the
　　　hemispheres　in　cases　that　showed　mild　or　no　angiogra－
　　　phic　vasospasm，　the　CBF　and　CBV　showed　the　same
　　　patterns　of　changes．
て塩酸パパペリンの効果が一過性で再発する例があ
ること6）15）16），また重症例に再発が多いこと18），VSの時
期により器質的な変化が生じる19），あるいは脳が虚血
性損傷を受けてしまう為，タイミングを逸すると無効
になる可能性がある事16）などが挙げられる．著者らの
結果は12例24半球と少数の経験であるが梗塞巣は6
半球25％に出現し，梗塞出現群には重症例が多い等ほ
ぼ諸家の報告と同一の結果となった．ところで，この
30％前後という脳梗塞発生率はDorsch20）やKassel121）
らのcooperative　studyのsymptomatic　VSの発生率に
準じた数字であり，教室のFukudaら22）もIAP以前の
105例の検討から36％にLDAの出現を見たとしてい
る．本治療法の適用の範囲にもよるが，30％前後の無
効率はIAPが脳虚血発生を防止していない可能性も
考慮する必要がある．ここで著者らの無効群を再検討
してみると神経症状が重症なだけでなく，急性期の
CBF，　CBVが共に有効群より低かった．　Fukudaら22）
は急性期から亜急性期のCBF測定の結果，　SAHにお
いては発症早期からCBFは低下し，　VSの発生する亜
急性期に更に低下し，更にVSによりCT上のLDA
が出現した群では非出現群と比べて急性期から有意
に低いCBFを示すと報告している．今回のIAP療法
導入の結果においても同様の傾向が認められた．
SAHの急性期からCBFが低下し，　CBF低下と重症
度，転帰が相関する事は臨床的にも23）24），実験上から
も25）報告されている．この様な発症早期のCBF低下
の原因については，脳血管のaUtO－regUlatiOnの障
害26），脳代謝の抑制27），SAHの物理的影響や1－ICPに
よるperfUsion　pressureの低下23），化学的な影響による
微小循環の障害28）などが論じられているが，今回の結
果からは急性期CBFの低下が著明であった動注無効
群ではCBFと共にCBVも低下しており，急性期から
のSAHの影響による脳代謝抑制が最も考えられる．
更にSAH後のVSによる虚血性脳血管障害はCPP
の減少によるhemodynamic　ischemiaであるとされて
いるのに動注無効群においては亜急性期の脳循環定
量上，虚血性脳血管障害に見られるようなCPPの低
下によるCBFの減少を代償するCBVの増大は見ら
れなかった29）．この事は重症SAH症例に見られる亜
急性期の脳循環障害は，正常な血管反応性が欠如する
ための代償不全によるCBF低下が原因であり，更に
塩酸パパペリン動注後もCBFの増大が認められず
（5）
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Changes　in　the　mean　hemispheric　circulatory　parameters　in　cases　that　underwent　IAP．
Mean　hemispheric　blood　flows　of　the　group　without　LDA　were　also　always　significantly　higher　than　the　group　with　LDA，
while　there　was　no　significant　difference　in　mean　hemispheric　blood　volumes．
a．　Changes　in　mean　hemispheric　blood　flow
In　the　group　without　LDA　（8　hemispheres），　the　mean　CBF　decreased　in　the　subacute　phase　but　showed　an　increase　after　IAP．
In　the　group　with　LDA　（6　hemispheres），　the　CBF　was　already　below　the　normal　range　in　the　acute　phase　and　further　decreased
in　the　subacute　phase　and　even　after　IAP．
b．　Changes　in　the　mean　hemispheric　blood　volume．
Although　the　mean　CBV　values　in　both　the　groups　without　and　with　LDA　showed　a　similar　trend　of　slight　increase　in　the
subacute　phase　and　after　IAP，　the　values　in　the　group　with　LDA　showed　only　variations　within　the　normal　range　despite　the
CBF　decrease．
LDAが出現したという結果は正常な反応性を失った
血管に対しては本法は無効である可能性を示唆する
と考えられた．
結 論
L　Day　4以降にKasselの分類でmoderate以上の
angiographic　vasospasmを示した12例に対し超選択
的に塩酸パパペリンの動脈注入療法を行い治療前後
のCBF，　CBVを定量した．
　2．14半球17血管に対しIAPを施行した結果6半
球にLDAを認めた．
　3．LDA出現群は神経学的にも，又CT所見やan一
（6）
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giographic　vasospasmも重症例が多かった．
　　4．LDA出現群では急性期よりCBFは低下して
おり，亜急性期には更に低下したが，CBVは代償性の
増大は示さなかった．
　　5．IAPは正常な血管反応性の傷害された例には無
効である可能性が強く示唆された．
　　本論文の要旨の一部は，第13回スパズム　シンポ
ジウム（1997年京都），第26回日本脳卒中の外科研究
会（1997年福岡）及び第56回日本脳神経外科学会総
会（1997年大阪）に於いて発表した．
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Evaluation　of　intra－arterial　infUsion　of　papaverine　for
cerebral　vasospasm　after　subarachnoid　hemorrhage
　　　　　by　quantitative　analysis　of　cerebral　circulation
　　　　　　　　　　　ロ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ロ　　　　　　　　uslng　a　rlng－type　gamma　camera　SPECT
Toshiaki　ONITSUKA
Department　of　Neurosurgery，　Tokyo　Medical　University
　　　　　　　　　　（Director：　Prof．　Hiroshi　ITO）
ABSTRACT
　　Cerebral　blood　flow　（CBF）　and　cerebral　blood　volume　（CBV）　were　quantitatively　measured　by　single　photon　emission
computed　tomography（SPECT）using　a　ring－type　gamma　camera，　befbre　and　after　intra－arterial　infusion　of　papaverine
hydrochloride　（IAP），　in　12　patients　who　developed　vasospasm　（VS）　following　subarachnoid　hemorrhage　（SAH），　to　evaluate
the　effectiveness　of　IAP　in　reducing　VS，　based　on　neuroradiology　and　measurement　of　cerebral　circulation．　Although　all　of
the　patients　showed　post－IAP　abatement　of　angiographic　VS，　a　low－density　area　（LDA）　was　demonstrated　on　CT　in　four　of
them，　indicating　no　response　to　IAP．　ln　these　patients　with　LDA，　both　neurological　and　CT　findings　generally　indicated
severe　deterioration．　When　CBF　and　CBV　were　simultaneously　measured　during　the　acute　phase　of　SAH，　and　before　and
after　IAP　during　the　subacute　phase　of　SAH，　CBF　levels　from　the　acute　phase　to　the　subacute　phase　were　found　to　always
be　significantly　higher　in　the　group　without　LAD　than　in　the　group　with　LAD，　whereas　no　significant　differences　were
obseiTved　in　CBV　between　the　groups　with　or　without　LDA　during　either　the　acute　or　subacute　phase．　The　CBF　levels
increased　in　the　group　without　LDA　after　IAP，　as　vasospasms　were　reduced，　while　the　CBF　levels　decreased　in　the　group　with
LDA　after　IAP．　From　these　results，　we　concluded　that　cerebrovascular　reactivity　may　deteriorate　in　cases　with　severe　SAH，
even　during　the　acute　SAH　phase，　and　that　IAP　is　ineffective　for　such　cases　due　to　the　deteriorated　reactivity．
〈Key　words＞　Cerebral　vasospasm，　Papaverine　hydrochloride，　lntra－arterial　infusion　therapy，　Cerebral　blood　flow，　Cerebral
　　　　　　　　　　　　blood　volume
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